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Вітряна віспа є одним з висококонтагіозних гострих 
інфекційних захворювань, які можуть перебігати тяжко, 
ускладнюючись залученням вісцеральних органів і цент­
ральної нервової системи, з розвитком загрозливих для 
життя станів у ВІЛ­інфікованих дітей. У наведеному 
клінічному випадку описано тяжкий перебіг генералізова­
ної форми вітряної віспи з розвитком пневмонії, усклад­
неної гострим дистрес­синдромом. Тяжкість хвороби 
обумовлена ВІЛ­статусом дитини та відсутністю анти­
ретровірусної терапії, що й призвело до летального за­
вершення. 
Висновки. Постмортальним дослідженням підтвер­
джено VZV­інфекцію з вираженими альтеративними 
змінами внутрішніх органів і змінами в лімфатичних вуз­
лах, характерними для ВІЛ­інфекції.
Ключові слова: дитина; ВІЛ; вірус Varicella Zoster; 
пневмонія; патоморфологія.
На сьогодні в середньому 1,8 млн дітей віком від 0 до 
14 років хворіє на ВІЛ-інфекцію (включно з 150 000 ново-
виявлених випадків зареєстрованих у 2019-2020 рр.), з 
яких, за різними даними, від 36 до 64 % отримують анти-
ретровірусну терапію [1]. Україна залишається лідером у 
Європі за масштабами поширення ВІЛ-інфекції. За оцінка-
ми експертів UNAIDS, в Україні з ВІЛ-інфекцією живе 
близько 240 000 осіб. У 2020 р. в Україні, за даними Центру 
громадського здоров’я МОЗ України було зареєстровано 
понад 13 тис. нових випадків ВІЛ-інфекції (з них 66 дітей 
віком до 14 років) [2]. Близько 14 % ВІЛ-інфікованих дітей 
у світі щорічно помирають через інфекційні захворювання, 
що мають ускладнений перебіг внаслідок прогресивного 
виснаження імунної системи [3].
Вітряна віспа є одним з висококонтагіозних гострих 
інфекційних захворювань, які можуть перебігати тяжко, 
ускладнюючись залученням вісцеральних органів і цен-
тральної нервової системи, з розвитком загрозливих для 
життя станів у ВІЛ-інфікованих дітей. Тому неабияке зна-
чення мають дані досліджень про особливості перебігу 
вітряної віспи у ВІЛ-інфікованих. 
Клінічний випадок. Дитина віком 11 років була гос­
піталізована до Львівської обласної інфекційної клінічної 
лікарні (ЛОІКЛ) на 16­й день від початку захворювання з 
діагнозом: Вітряна віспа. Двобічна бронхопневмонія. 
ДН ІІІ ст., ССН ІІ ст.
При з’ясуванні анамнезу життя дитини мати вказала, 
що впродовж останнього півріччя дитина хворіла частіше 
на гострі респіраторні інфекції, обструктивний бронхіт 
та гайморит, при цьому щоразу отримувала курс анти­
біотикотерапії. Мати заперечувала свій ВІЛ­статус і 
дитини, не давала згоди на відповідні дослідження. Три­
валість і особливості перебігу хвороби привели до необ­
хідності дослідження крові дитини на ВІЛ. І тільки тоді 
мати надала інформацію, що народила дитину, будучи 
ВІЛ­інфікованою, від антиретровірусної терапії (АРТ) під 
час вагітності відмовилася. Після народження дитина 
перебувала під спостереженням лікарів Центру з профі­
лактики та боротьби зі СНІДом до 1 року 6 міс. Пізніше 
мати не давала добровільної згоди на проведення діа­
гностики та лікування дитини. 
З епідеміологічного анамнезу відомо, що пацієнт від­
відував школу, де реєструвалися випадки вітряної віспи. 
За даними анамнезу хвороби, захворювання почалося 
типово, з появи плямисто­папульозно­везикульозних ви­
сипань на волосистій частині голови та обличчі, що 
згодом поширилися на тулуб і кінцівки, видимі слизові 
оболонки, геніталії. Поява екзантеми на тілі супроводжу­
валася субфебрильною температурою тіла з невираже­
ними ознаками загального токсикозу. У цей час дитина 
лікувалася за місцем проживання в лікаря­педіатра одно­
го з районних центрів Львівщини, отримувала інозину 
пранобекс, антигістамінні засоби. Проте поява нових 
висипань на шкірі та слизових оболонках тривала до 12­ї 
доби від початку хвороби з періодичністю 1­2 дні, нарос­
тала загальна слабість, температура тіла зросла до 
39 °С, зʼявилися кашель, нудота, блювання. У звʼязку з 
погіршенням стану дитини мати звернулася до лікаря­
інфекціоніста, однак від запропонованої госпіталізації 





но погіршився: наросли прояви дихальної недостатності, 
кашель посилився. Після госпіталізації в реанімаційне 
відділення ЦРЛ пацієнт був переведений для продовження 
лікування до ЛОІКЛ. 
На момент госпіталізації стан дитини критично 
тяжкий, обумовлений ознаками дихальної недостатності 
ІІІ ст., що розвинулись на тлі двобічної вогнищево­зливної 
пневмонії. Шкіра блідо­сіра, періоральний та акроціаноз. 
По всьому тілу рясні дрібні поліморфні висипання з пере­
важанням везикул. Температура тіла 36,6 °С, ЧД – 28/хв., 
ЧСС – 88 уд./хв., АТ – 110/88 мм рт. ст., SpO2 – 88 %, 
дихання спонтанне, неефективне. При аускультації ле­
гень дихання ослаблене в середньо­нижніх відділах з обох 
боків, вислуховуються розсіяні сухі хрипи. У зв’язку з цим 
дитина була переведена на ШВЛ (режим PC+ BIPAP, PEEP 
12, Pins 26­28, FiO2 0,6­0,7). Через інтубаційну трубку з 
трахеї відсмоктувалася надзвичайно велика кількість 
вʼязкого харкотиння. Харчування через назо­гастральний 
зонд.
У дитини в загальному аналізі крові: Hb 120 г/л, ер. 
4,31×1012/л, тр. 225×109/л, лейк. 8,0×109/л, нейт. 87,2 %, 
лім. 4,8 %, мх. 8,0 %, ШОЕ 6 мм/год. Коагулограма: про­
тромбіновий час 22 с, протромбіновий індекс 68,1 %, 
фібриноген 2,48 мг/л, гематокрит 50 %. Проведено спин­
но­мозкову пункцію, за результатами загального аналізу 
спинно­мозкової рідини патологічних змін не виявлено. 
При бактеріологічному дослідженні слизу з ротоглотки 
виділено C. albicans, S. aureus; у вмісті везикул – S. aureus. 
Рентгенографія органів грудної порожнини підтвердила 
наявність двобічної вогнищево­зливної пневмонії: візуалі­
зуються інфільтративні та вогнищеві тіні на всіх ділян­
ках легень з обох боків, які зливаються з тінню коренів 
легень і тінню серця (мал. 1).
Мал. 1. Рентгенограма органів грудної порожнини. Дво­
бічна вогнищево­зливна пневмонія.
За результатами ЕКГ, встановлено синусову тахі­
кардію, ЧСС 130 уд. за хв., порушення процесів реполяри­
зації по задній та боковій стінці. Цито­тест на HIV½ 
позитивний. При проведенні досліджень крові методом 
ІФА виявлені антитіла до ВІЛ, антитіл до вірусів герпесу 
1 та 2 типу – не виявлено; антитіла IgM до вірусу Varicella 
Zoster (вірус герпесу 3 типу) – 7,5 DU/мл (результат 
вважається негативним при значеннях 0,0­8,0 DU/мл), 
IgG до вірусу Varicella Zoster – 9,62 DU/мл (результат 
вважається сумнівним в межах 9,0­11,0 DU/мл)
Дитина проконсультована обласним дитячим реані­
матологом, дитячим фтизіатром, пульмонологом, ліка­
рем­оториноларингологом.
На 16­й день від початку хвороби, дитині розпочато 
довенне введення ацикловіру в дозі 20 мг/кг/добу. Водночас 
антибіотикотерапія проводилася двома препаратами – 
карбапенемом і трициклічним глікопептидом (тіактам в 
дозі 40 мг/кг/добу та ванкоміцин в дозі 40 мг/кг/добу). За­
стосовано також імуноглобулін людини нормальний (біовен 
моно – 12,5 г). Призначено бісептол (120 мг/кг/добу), флу­
коназол (100 мг/добу), стероїдні гормони (дексаметазон 
0,2 мг/кг/добу), детоксикаційна інфузійна терапія.
Незважаючи на проведену терапію, стан дитини про­
гресивно погіршувався, наростали явища дихальної не­
достатності. На 19­у добу від початку захворювання 
дитина померла.
За результатами посмертного дослідження (авто­
псія, патогістологічне дослідження некроптатів) у ВІЛ­
інфікованої дитини діагностовано генералізовану інфек­
цію, викликану вірусом Varicella Zoster, що супроводжува­
лась ураженням шкіри, легень, печінки, головного мозку 
та м’яких мозкових оболонок. При зовнішньому огляді 
виявлені численні висипання у вигляді везикул, пустул, 
ерозій і кірочок темно­вишневого кольору на шкірі голови, 
шиї, тулуба, верхніх і нижніх кінцівок, включаючи долоні 
та підошви. Їх розмаїття свідчить про етапність ви­
никнення цих елементів (мал. 2). На слизовій оболонці губ 
виявлені окремі афтозні елементи.





При гістологічному дослідженні некроптатів шкіри 
деякі із елементів екзантеми характеризувалися відша­
руванням рогового шару епідермісу з утворенням міхура, 
заповненого еозинофільним зернистим некротичним 
детритом. Некроз поширювався за межі базальної мемб­
рани епідермісу. На дні везикули – крововиливи, ознак 
реактивного запалення немає (мал. 3). 
Мал. 3. Гістологічна картина везикулярного елементу 
екзантеми. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 
Збільшення ×40.
По периферії елементу визначалися притаманні для 
для вітряної віспи балонна дистрофія епітелію та гігант­
ські одно­ і багатоядерні клітини (мал. 4).
Мал. 4. Фрагмент мал. 3. Балонна дистрофія та гіган­
токлітинний метаморфоз епітелію. Забарвлення гема­
токсиліном та еозином. Збільшення ×400. 
При автопсійному дослідженні внутрішніх органів 
максимально виражені зміни виявлені у легенях. В обох 
легенях визначалися численні дисеміновані вогнища ущіль­
нення у товщі легеневої тканини та субплеврально. 
Останні супроводжувались крововиливами (мал. 5). При 
патогістологічному дослідженні некроптатів, узятих з 
усіх часток легень, виявлено прояви атипової двобічної 
пневмонії. Особливістю пневмонії є поєднання великих 
вогнищ ареактивного некрозу поряд з проявами інтер­
стиційного запалення, яке супроводжувалось потовщен­
ням міжальвеолярних перетинок за рахунок їх інфільтра­
ції мононуклеарними клітинами та десквамацією альвео­
лярних макрофагів. Мононуклеарна інфільтрація 
визначалась довкола бронхів, у стромі легень і ділянках 
ателектазів (мал. 6). Описані зміни поєднувалися з цир­
куляторними порушеннями: повнокрів’ям судин, гемора­
гіями та набряком, наявністю у деяких альвеолах «гіалі­
нових» мембран.
У верхніх дихальних шляхах – ознаки катарального 
ларинхотрахеобронхіту. 
Мал. 5. Макроскопічний вигляд легені із субплевральними 
вогнищами некрозу та крововиливів.
Мал. 6. Атипова пневмонія при генералізованій вітряній 
віспі у дитини з імуносупресією: ділянка ареактивного 
некрозу (ліворуч), мононуклеарна інфільтрація периброн­
хіальна та в ділянці ателектазу (в центрі), серозна та 
інтерстиційна пневмонія з десквамованими альвеолоци­
тами у просвітах альвеол (праворуч). Забарвлення гема­





При макроскопічному огляді печінки виявлено субкап­
сулярно розташовані окремі плямисті темно­червоні 
вогнища різної величини із западінням у центрі, які при 
гістологічному дослідженні виявилися невеликими ділян­
ками ареактивного некрозу з крововиливами та розша­
руванням капсули. У портальних трактах мононуклеарна 
інфільтрація із нечисленних клітин. Перипортально роз­
ташовані гепатоцити з ознаками дрібно­ і великова­
куольної дистрофії, дисеміновано у часточках – дрібні 
вогнища некрозу. 
У головному мозку візуалізуються прояви вірусного 
енцефаліту, який супроводжується периваскулярною не­
значною мононуклеарною інфільтрацією та крововилива­
ми, невеликими вогнищами енцефаломаляції та лізису у 
субепендимарних відділах бокових шлуночків мозку та в 
ділянці базальних ядер. В м’яких мозкових оболонках ви­
явлено серозне запалення з вираженим набряком і скупою 
поліморфно­клітинною інфільтрацією.
При гістологічному дослідженні лімфатичних вузлів 
(внутрішньогрудних і мезентеріальних) виявлено, що їх 
картина стерта без чіткого поділу на зони за рахунок 
зменшення кількості лімфоцитів як у фолікулах, так і 
паракортикально і міжфолікулярно. У делімфатизованих 
фолікулах спостерігається нагромадження еозинофіль­
них мас, які дають PAS­позитивну реакцію. Субкапсуляр­
но та у товщі вузла виражена васкуляризація. У стінках 
деяких судин – гіаліноз. Зміни супроводжуються фіброзом 
капсули, розростанням фіброзної тканини, що надає 
вузлу нодулярної будови (мал. 7). У ділянках підвищеної 
васкуляризації та фіброзу візуалізуються численні плаз­
матичні клітини. 
Мал. 7. Фолікулярна інволюція лімфатичного вузла. За­
барвлення гематоксиліном та еозином. Збільшення ×100.
Ознаки делімфатизації спостерігалися не лише у 
лімфатичних вузлах, але й у білій пульпі селезінки.
Серед інших морфологічних змін виявлено кандидоз­
ний езофагіт. 
На підставі проведеного аналізу клінічних даних і ре­
зультатів морфологічного дослідження патологоанато­
мом констатовано наявність у дитини ВІЛ­інфекції, 
ускладненої вторинними захворюваннями – кандидозним 
езофагітом і генералізованої вітряної віспи. Безпосеред­
ньою причиною смерті дитини визнано дихальну недо­
статність на ґрунті атипової пневмонії.
Механізми виникнення й розвитку вітряної віспи, по-
рівняно з іншими захворюваннями, мають свої особливос-
ті. Пов’язані вони в першу чергу з тим, що геном VZV кодує 
імуномодуляторні протеїни, які дозволяють вірусу ухиля-
тися від дії факторів імунної відповіді. Ключовим моментом 
запального процесу є активація цитоплазматичного фак-
тора транскрипції NF-кВ. VZV порушує міграцію фактора 
NF-кВ в ядро інфікованих клітин, блокуючи його активацію 
[4, 5]. Інший механізм модуляції імунної відповіді полягає 
в тому, що інфіковані клітини втрачають здатність пре-
зентувати антиген СD4+ Т-лімфоцитів. Внаслідок цього 
порушується сенсибілізація Т-лімфоцитів до пептидів VZV, 
гальмується клональна проліферація вірусоспецифічних 
Т-хелперів і вивільнення цитокінів у місцях реплікації ві-
русу в шкірі. Такий процес дає час вірусу для реплікації і 
накопичення достатньої кількості інфікованих клітин [4, 
6]. Патогенетичний механізм тривалої поштовхоподібної 
появи нових елементів на шкірі хворих на вітряну віспу 
ВІЛ-інфікованих дітей, пов’язаний із рециркуляцією 
Т-лімфоцитів через вже наявні елементи висипу, їх інфі-
куванням з розвитком вторинної Т-клітинноасоційованої 
віремії і повторним занесенням вірусу в клітини шкіри. 
Адже процес появи нових висипань може бути перерваний 
лише завдяки включенню специфічної Т-клітинної імунної 
відповіді [4]. Виснаження у клітинній та гуморальний лан-
ках імунітету є причиною потенційно високого ризику за-
раження та тяжкого ступеня вітряної віспи у пацієнтів з 
ВІЛ-інфекцією.
Виявлені в описаному випадку патоморфологічні зміни 
у лімфатичних вузлах відповідають стадії фолікулярної 
інволюції, яка виникає у зв’язку з цитопатичною дією ВІЛ 
на СD4+ Т-клітини і дендритні клітини, зосереджені у цен-
трах розмноження та клінічно маніфестується недостатніс-
тю імунної відповіді [7, 8]. Підтвердженням цього є анам-
нестичні дані щодо частих інфекційних захворювань у 
дитини впродовж останніх шести місяців життя, наявність 
кандидозного стоматиту та езофагіту, проградієнтний тяж-
кий перебіг генералізованої вітряної віспи з домінуванням 
у внутрішніх органах альтеративних змін із незначною за-
пальною реакцією.
Ведення таких пацієнтів, потребує одночасного засто-
сування специфічної противірусної (протигерпетичної) те-
рапії з призначенням АРТ на ранніх термінах вітряної віспи, 






Єдиним ефективним методом профілактики вітряної 
віспи та ускладнень є вакцинація. За рекомендаціями 
ВООЗ, введення вакцини проти вітряної віспи є безпечною 
для ВІЛ-інфікованих дітей, показник СD4+ Т-лімфоцитів 
яких становить більше 200 кл/мм3 (≥15 %). Ефективність 
вакцинації проти вітряної віспи зростає за умови призна-
чення антиретровірусної терапії впродовж 3 міс. перед її 
проведенням [10].
Висновки
1. У наведеному клінічному випадку описано тяжкий 
перебіг генералізованої форми вітряної віспи у ВІЛ-
інфікованої дитини з розвитком пневмонії, ускладненої 
гострим дистрес-синдромом, що завершився летально. 
Сукупність виявлених змін у легенях є морфологічним ек-
вівалентом тяжкої дихальної недостатності, яка потребу-
вала респіраторної терапії, а дисеміновані обширні вогни-
ща некрозу посилювали прояви інтоксикації.
2. Пізнє звернення до лікаря, відмова від госпіталізації 
й запронованої терапії, приховування даних анамнезу 
життя щодо ВІЛ-статусу дитини та відсутність відповідних 
досліджень, проведення антиретровірусної терапії, пізнє 
призначення ацикловіру та імуномодулюючої терапії в су-
купності призвели до драматичного завершення хвороби. 
3. Ефективним методом профілактики вітряної віспи 
та її ускладнень у ВІЛ-інфікованих дітей залишається вак-
цинація таких пацієнтів при відповідному рівні СD4+ 
Т-лімфоцитів.
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FATAL CASE OF GENERALIZED 
CHICKENPOX IN AN HIV-INFECTED 
CHILD (CLINICAL AND PATHOLOGICAL 
ANALYSIS)
H.O. Lytvyn, S.A. Tomashova, V.V. Vovk, I.V. Dybas, 
O.I. Hladchenko
Danylo Halytsky Lviv National Medical University
SUMMARY. Chickenpox is one of the highly contagious 
acute infectious diseases with severe course of the 
disease, which can be complicated with the involvement 
of the visceral organs and the central nervous system. 
In HIV­infected children life­threatening conditions can 
be developed. The case presents a severe form of 
generalized chickenpox with development of the 
pneumonia and acute distress syndrome which is 
described in an 11­year­old HIV­positive child. 
Simultaneous lack of prior antiretroviral therapy, 
concealment of the child’s HIV status, late request for 
medical help and many factors were seen. Delayed 
adequate specific treatment led to a dramatic lethal 
course of the disease. The course of the disease is due 
to the child’s HIV status and lack of antiretroviral therapy, 
which led to death. 
Conclusion. Postmortem examination confirmed VZV 
infection with alterative changes in internal organs and 
morphological changes in lymph nodes typical to HIV 
infection.
Key words: child; HIV; Varicella Zoster virus; pneumonia; 
pathomorphology.
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